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двумя признаками, оба признака несмотря на силь-
ную корреляцию могут помимо влияния друг на 
друга оказаться под влиянием третьих факторов. 
Выводы: полученные результаты показыва-
ют, что нельзя исключить аутоиммунные аспекты 
влияния на гормональную регуляцию овуляции. 
Учитывая, что бесплодие связанное с отсутствием 
овуляции сопровождается множественными мор-
фофункциональными изменениями в виде нару-
шений гормональной функции, апоптоза и ангио-
генеза, дальнейшее изучение показателей местного 
иммунитета является перспективным в понимании 
причин репродуктивных нарушений и применении 
адекватной врачебной тактики для предупрежде-
ния их развития. Полученные данные, в дальней-
шем можно будет использовать в качестве патоге-
нетически обоснованных подходов к терапии ано-
вуляторного бесплодия.
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Актуальность. Важной проблемой охраны здо-
ровья матери и ребенка являются преждевремен-
ные роды, определяющие уровень перинатальной 
заболеваемости и смертности. Частота преждевре-
менных родов в разных странах колеблется от 3,3 
до 11,5% [1]. Именно недоношенные дети преоб-
ладают в структуре перинатальной и младенческой 
смертности [2].
Преждевременные роды могут начинаться само-
произвольно при целых плодных оболочках, могут 
быть инициированы преждевременным излитием 
околоплодных вод, либо ситуациями, когда меди-
цинские показания со сто роны матери или плода 
диктуют необходимость родораз решения до 37 
недель беременности. Причины спонтанных пре-
ждевременных родов гетерогенны, до 40-60% та-
ких родов обусловлены инфекциями генитального 
тракта, остальные – связаны со структурной пато-
логией миометрия и шейки матки [3, 4]. При нор-
мально протекающей беременности, несмотря на 
существенный рост матки, шейка сохраняет свою 
анатомическую форму, претерпевая ремоделиро-
вание на протяжении всей беременности [5]. Ремо-
делирование шейки матки начинается с 10 недель 
гестации и заключается в изменении внеклеточ-
ного матрикса (коллаген, эластин, протеогликаны, 
гиалуронат), проявляется клинически как укороче-
ние, сглаживание и раскрытие шейки в результате 
реорганизации структуры коллагеновых фибрилл. 
Установлено, что концентрация коллагена в шейке 
матки на протяжении беременности существенно 
снижается и восстанавливается только через 15 
месяцев после родов [6]. При этом предполагают, 
что рубцовые изменения шейки матки в результа-
те электрохирургического лечения патологических 
процессов эндо- и эктоцервикса нарушают их вну-
треннюю структуру, вызывая дисбаланс в содер-
жании соединительной и гладкомышечной ткани, 
внеклеточного матрикса [7].
Цель. Оценить роль структурной патологии 
матки в патогенезе преждевременных родов.
Материал и методы. Проведён анализ исходов 
преждевременных родов у 98 женщин в возрасте 
28,1±5,3 лет с одноплодной маточной беременно-
стью. В группу I (n=40) вошли беременные, родо-
разрешенные досрочно операцией кесарево сече-
ние по поводу кровотечения в результате преждев-
ременной отслойки нормально расположенной 
плаценты (ПОНРП) и гестоза средней и тяжёлой 
степени, отсутствия эффекта от терапии синдрома 
задержки роста плода (СЗРП). В группу II (n=25) 
включили женщин с начавшейся родовой дея-
тельностью до 37 недель гестации при интактных 
плодных оболочках. Группу III (n=33) составили 
беременные с преждевременным излитием около-
плодных вод (ПИОВ) до 37 недель гестации. В кон-
трольную группу (n=31) вошли женщины в возрас-
те 25,7±4,8 лет с физиологической беременностью, 
родами и послеродовым периодом, родившие жи-
вых доношенных здоровых детей.
Для статистического исследования использо-
вались возможности компьютерной программы 
Microsoft Excel 2007 и пакета прикладных про-
грамм Statistica v6.0. Отношение шансов (OR) воз-
никновения того или иного события представляли 
с описанием 95% доверительного интервала (ДИ). 
Для всех видов анализа статистически достоверны-
ми считали значения при р<0,05.
Результаты и обсуждение. Истмико-цервикаль-
ная недостаточность (ИЦН) встречалась у 29,6% 
женщин с преждевременными родами (p=0,003) 
(табл. 1). Наличие в анамнезе диатермоэлектроко-
агуляции (ДЭК) шейки матки по поводу фоновых 
и предраковых болезней шейки, повышало риск 
спонтанных преждевременных родов и ПИОВ 
до 37 недель гестации (OR 7,6 [2,1; 27,8], p=0,002). 
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ПОНРП встречалась в группе I (25,0%) и группе III 
(3,0%). Аномалии матки (двурогая матка, неполная 
перегородка в матке) достоверно увеличивали риск 
ПОНРП до 37 недель гестации (OR 15,9 [2,3; 109,9], 
p=0,03).
Выводы
• Оперативное родоразрешение до 37 недель ге-
стации по поводу ПОНРП, гестоза средней и тяжё-
лой степени, СЗРП ассоциировано с аномалиями 
развития матки (р=0,03). 
• ПИОВ до 37 недель гестации и спонтанные 
преждевременные роды ассоциированы с высокой 
частотой ДЭК шейки матки в анамнезе (p=0,002). 
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Таблица 1. Частота патологии в исследуемых группах 
Примечание: достоверность различий в группах в сравнении с контролем (*р<0,05, **р<0,01, ^р<0,001) по критерию Фишера
Показатели Группа I (n=40) Группа II (n=25) Группа III (n=33) Контроль (n=31)





ДЭК шейки матки в анамнезе 10 
(25,0%)




Аномалии матки 5 (12,5%) 0 0 0
